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RESUMEN

ABSTRACT

La diabetes y la artritis comparten varias caracteristicas: alta
prevalencia, costos de atencion médica considerables, ambas
acortan la esperanza de vida, modifican la calidad de vida y
son causa de limitacién funcional. Mas de la mitad de los
pacientes diabéticos tienen algun tipo de artritis o de enfer-
medad reumdtica. Las complicaciones musculoesqueléticas
son mas frecuentes en la diabetes de larga evolucion, parti-
cularmente en la diabetes mellitus (DM) tipo 1, pero también
estan presentes en la DM tipo 2 relacionada con la severidad
de la enfermedad. La DM tiene numerosas manifestaciones
musculoesqueléticas, unas veces inespecificas y otras veces
reveladoras, que deben ser consideradas para la sospecha de
DM. En ocasiones pasan desapercibidas e incluso pueden
confundirse con la neuropatia diabética o asociarse a ésta.
Las estructuras musculoesqueléticas, articulacién, tendones,
musculos y piel, son afectadas; su identificacion oportuna
favorece un mejor pronéstico.

Palabras clave: Diabetes mellitus. Enfermedades reumati-

cas. Complicaciones.

INTRODUCCION

La DM, la obesidad, el sobrepeso, la artritis y la os-
teoporosis (OP) son problemas de salud mundial.
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Diabetes and Arthritis share several characteristics: high
prevalence, costs of considerable medical care, both shorten
life expectancy, modify the quality of life and cause function-
al limitation. More than half of diabetic patients have some
type of arthritis or rheumatic disease. Musculoskeletal com-
plications are more frequent in long-term diabetes, particu-
larly in type 1 DM but are also present in type 2 DM related
to the severity of the disease. DM has numerous musculo-
skeletal manifestations, some non-specific and sometimes
revealing, that should be considered for suspicion of DM.
Sometimes they go unnoticed and may even be confused
with diabetic neuropathy or associated with it. The muscu-
loskeletal structures: articulation, tendons, muscles and skin
are affected, their timely identification favors a better prog-
nosis. (REV MEX ENDOCRINOL METAB NUTR. 2017:4:177-87)
Corresponding author: José Antonio Cetina-Manzanilla,
drcetinam@prodigy.net.mx

Key words: Mellitus diabetes. Rheumatic diseases. Compli-
cations.

Diabetes mellitus y artritis: ;qué tienen en
comun?

Ambas son problemas de salud publica, la prevalen-
cia de ambas enfermedades es alta, los costos de
atencion son considerables, ambas acortan la
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esperanza de vida, modifican la calidad de vida y
son causa de limitacion funcional. La artritis y la
diabetes no estan relacionadas directamente, pero
a menudo coexisten. Multiples desérdenes reuma-
tolégicos son mas frecuentes en los diabéticos que
en la poblacion general’.

Mas de la mitad de los pacientes diabéticos tienen al-
gun tipo de artritis 0 enfermedad reumatica?. Las com-
plicaciones musculoesqueléticas son mas frecuentes
en la DM de larga duracién, particularmente en la DM
tipo 1, pero también estdn presentes en la DM tipo 2
relacionadas con la severidad de la enfermedad?.

La DM tiene numerosas manifestaciones muscu-
loequeléticas, unas veces inespecificas y otras veces
reveladoras como clave diagnéstica; éstas son pro-
ducto de distintas alteraciones metabdlicas caracte-
risticas de la diabetes: glicosilacion de proteinas,
anomalias microvasculares con dafo a los vasos
sanguineos y nervios, depdsito de proteinas en la
matriz extracelular en la piel, estructuras periarticu-
lares, cambios importantes en el tejido conjuntivo
y 6seo, lo que explica la gran variedad de manifes-
taciones reumaticas en esta enfermedad®.

El comportamiento de la diabetes es crénico con
manifestaciones sistémicas generalizadas. Factores
que intervienen en su presentacion son la duracién
prolongada de la enfermedad, el pobre control me-
tabolico, la deficiencia de insulina y posiblemente
la seleccién de los farmacos de acuerdo a la enfer-
medad o las complicaciones presentes.

Las manifestaciones musculoesqueléticas o los pro-
blemas reumaticos en el diabético son muy varia-
dos y en ocasiones pasan desapercibidos o se con-
funden con los de la neuropatia diabética. Algunas
de estas manifestaciones pueden preceder a la apa-
ricién de la diabetes o son mas frecuentes entre
familiares de diabéticos o prediabéticos, de ahi la
importancia de su identificacion®.

El sintoma predominante es el dolor; con frecuencia
hay engrosamiento de tejidos, formacién de nédu-
los, cambios en la piel, atrapamiento de tendones o
de nervios como ocurre en el sindrome del tunel del
carpo (STC); otras veces hay una disminucion en la
movilidad articular, lo que ocasiona contractura y
limitacién funcional.
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En la DM se afectan los distintos segmentos muscu-
loesqueléticos (manos, extremidades inferiores,
hombro y columna vertebral), y se asocia a diversas
entidades que comprometen a los tejidos 6seo y
conjuntivo.

Existen condiciones o problemas reumaticos rela-
cionados con la DM, condiciones frecuentemente
asociadas a la diabetes y, finalmente, otras condicio-
nes que comparten riesgos con esta enfermedad®.

OBJETIVO

Describir las manifestaciones musculoesqueléticas
en los pacientes con DM.

Complicaciones musculoesqueléticas asociadas a la
diabetes mellitus.

Las regiones afectadas son: manos, hombros, extre-
midades inferiores y columna. Se asocia a situacio-
nes comorbidas: osteoartritis (OA) (rodillas), artritis
reumatoide (AR), gota 'y OP.

MANOS

Con frecuencia las manos y los hombros del pacien-
te diabético presentan anomalias musculoesquelé-
ticas, favorecidas por cambios patolégicos en la
microarquitectura, el tejido conjuntivo y los nervios.
En un estudio de 200 pacientes con DM tipo 1y 2y
100 controles se encontré una prevalencia mayor
en los hombros y las manos que se correlaciond con
la duracién de la enfermedad, pero no con el tipo
de DM,

Sindrome del tinel del carpo

Es un trastorno doloroso causado por la compresion
del nervio mediano, entre el ligamento del carpo y
otras estructuras dentro del canal del carpo. Se pre-
senta en el 20% de los pacientes diabéticos, pero su
incidencia aumenta hasta el 75% cuando se asocia al
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sindrome de movilidad articular limitada (SMAL)”.
La DM se encuentra en el 6-17% de los pacientes con
STC', y esta alteracion es mas frecuente en los pre-
diabéticos'". El STC se asocia con la duracion de la
DM, pero no con el control metabdlico, nefropatia
o retinopatia. Este sindrome se diagnostica basan-
dose en la historia clinica del paciente y los hallaz-
gos caracteristicos de los signos de Tinell y Phalen
positivos'2.

La electromiografia y la velocidad de conduccién
del nervio mediano son importantes para valorar la
funcién motora causada por la compresion del ner-
vio mediano. El manejo del paciente con STC es el
mismo en pacientes diabéticos y en no diabéticos®.

Contractura de Dupuytren

Se trata de un desorden relativamente frecuente
caracterizado por una fibrosis progresiva de la fascia
palmar'3. Es una enfermedad benigna fibroprolife-
rativa lentamente progresiva que empieza con el
engrosamiento de la fascia palmar; se aprecia como
un nédulo en la palma de la mano doloroso o indo-
loro y hay rigidez articular y pérdida para la exten-
sion de la superficie palmar de los dedos, lo que se
desarrolla en el curso de décadas.

La progresion de los nédulos a bandas longitudina-
les como cordones sobre la fascia palmar es una de
sus caracteristicas, y los dedos pierden gradualmen-
te la capacidad para extenderse, lo que ocasiona la
contractura de uno o mas dedos en flexion a nivel
de las articulaciones metacarpofalangicas (MCF) e
IFP, 0 ambas™.

Se desconoce la etiologia de la contractura de Du-
puytren, pero participan factores genéticos, étnicos,
la edad, el género, algunos factores ambientales y
otros asociados a diversos padecimientos'>. La con-
tractura de Dupuytren se caracteriza por prolifera-
cioén fibroblastica y depoésito desordenado de cola-
gena con engrosamiento de la fascia. La formacién
de un noédulo o varios se presenta en la fase proli-
ferativa temprana y es la lesién patognomonica de
esta entidad. Los ndédulos histolégicamente estan
compuestos por fibroblastos y colagena tipo llI; los
fibroblastos del musculo liso y los miofibroblastos

estan presentes en estos nédulos, en los cuales se
ha encontrado un aumento de prostaglandinas que
influyen en la contractilidad del miofibroblasto®.
Los tendones flexores no estan intrinsecamente in-
volucrados, pero la invasion a la dermis ocasiona el
tipico arrugamiento de la piel. La presencia de
linfocitos CD3 y la expresion de proteinas del com-
plejo mayor de histocompatibilidad sugieren un
posible papel de la respuesta inmune mediada por
células T". La contractura de Dupuytren es mas fre-
cuente en personas mayores de 50 afos y su preva-
lencia aumenta con la edad; se asocia a diferentes
situaciones'>'81°: en trabajadores expuestos a una
vibracion manual repetida es mas frecuente que en
los no expuestos a tal trauma, lo que es motivo de
controversia'®. Se presenta en la DM en el 16-42%
de los casos. Otras localizaciones de ese desorden
son la fibromatosis plantar, la fascitis nodular de la
fascia poplitea y la enfermedad de Peyronie'°,
También se relaciona con el tabaquismo y el consu-
mo de alcohol?'?2,

Se ha informado de su asociacion con los anticon-
vulsivantes y la epilepsia. La enfermedad de Dupu-
ytren se relaciona con un aumento de la mortalidad,
particularmente cuando se inicia antes de los 60
anos?3. El diagndstico es clinico con historia de rigi-
dez indolora de los dedos, engrosamiento caracte-
ristico de la fascia palmar, contractura y formacién
de nédulos.

El tratamiento esta orientado a restaurar la movili-
dad de los dedos. El estiramiento de los dedos po-
tencialmente puede ocasionar el empeoramiento
de la contractura debido a los mecanismos de ten-
sion que regulan los fibroblastos y mioblastos. Se
recomienda la infiltraciéon local con glucocorticoi-
des, pero los resultados son pobres, y en casos se-
veros la fasciectomia o fasciotomia?*, la inyeccion
de coldgena y la aponeurotomia percutdnea con
aguja e incluso la radiacién de las manos son cues-
tionadas.

Tenosinovitis flexora estenosante (dedo
en gatillo)

Es un proceso inflamatorio no infeccioso de la vaina
tendinosa del tenddén flexor de los dedos,
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Figura 1. Lesiones nodulares fibrosantes dispuestas en cordones
caracteristicas de la contractura de Dupuytren: hipotrofia y con-
tractura de la eminencia tenar.

incluyendo el pulgar. Los tendones flexores de cada
dedo corren en un tunel fibrodseo entre el metacar-
po y las articulaciones interfalangicas distales; los
tendones superficiales se adosan a la falange media
y los tendones profundos, a las falanges distales. El
tunel provee nutricién y estabilidad mecanica a los
tendones. El uso repetitivo del tunel fibrodseo pue-
de ocasionar irritacién o inflamacién. El edema del
tunel ocurre a nivel de las articulaciones MCF y los
nédulos pueden formarse sobre el tendoén flexor y
quedar atrapados a nivel de las articulaciones MCF,
causando el dedo en gatillo?®. La DM predispone al
desarrollo del dedo en gatillo?S. Los pacientes refie-
ren una sensacion de chasquido al flexionar el dedo
afectado y el dolor se irradia hacia la palma de las
manos Y la regién distal de los dedos?’.

La tenosinovitis flexora se presenté en el 5% de
250 pacientes con diabetes tipo 1 con una edad
que varié de 3 a 38 afios?® y en el 20% de pacientes
con diabetes tipo 1 0 2 con una edad de 19 a 62
anosé. La tenosinovitis del tenddn flexor siempre
precede a los sintomas mecanicos de flexion del
dedo, pero no todos los pacientes presentan teno-
sinovitis en el momento de la exploracién fisica. El
objetivo del tratamiento es reducir la inflamacién
en la vaina del tenddn flexor, permitir movimientos
mas suaves del tendoén y evitar la contractura me-
diante ejercicios de estiramiento para prevenir una
tenosinovitis recurrente?.
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Esclerodactilia diabética

La esclerodactilia diabética se caracteriza por el engro-
samiento y estiramiento de la piel, que adquiere un
aspecto encerado o lustroso, mas acentuado en el
dorso de los dedos de las manos, y cambios cutaneos
que recuerdan a los observados en la esclerodermia.
La ausencia del fendmeno de Raynaud, ulceraciones,
calcinosis, asi como la de autoanticuerpos propios de
la esclerodermia, permite orientar el diagnostico
(pseudoesclerodermia)®®?!, La esclerodactilia diabéti-
ca se asocia con el SMAL, aunque puede ocurrir sin
compromiso articular. Existe una correlacién entre los
cambios cutdneos y la duracion de la diabetes, aunque
hay reportes de que estos cambios pueden ocurrir en
diabéticos de reciente inicio. El control glucémico po-
dria ser benéfico en teoria, pero la realidad es que no
existe un tratamiento especifico para esta alteracién32

Sindrome de movilidad articular limitada

El SMAL, también conocido como queiroartropatia,
contractura diabética o sindrome de la mano rigida,
se presenta frecuentemente en los pacientes con
DM, variando entre el 8 y el 58%3%3334, Su principal
caracteristica es la limitacion de los movimientos ar-
ticulares, mas acentuada en las pequenas articulacio-
nes de las manos3®3'. Hay un engrosamiento de la
piel, la cual adquiere un aspecto lustroso o encerado,
particularmente en la superficie dorsal de los dedos,
pero estos cambios pueden ocurrir en ausencia de
limitacién de la movilidad articular®. Esta condicién
clinica se confunde con frecuencia con la tenosinovi-
tis flexora, la contractura de Dupuytren y la distrofia
simpatica refleja (DSR), con las cuales puede coexistir.
La limitacién en la movilidad articular puede presen-
tarse en ausencia de diabetes con una prevalencia
que varia entre el 12 y el 25%333536, El SMAL se pre-
senta tanto en la diabetes tipo 1 como en la tipo 2;
su presencia se correlaciona con el aumento de la
hemoglobina glucosilada A1cy la duraciéon de la dia-
betes, aunque puede presentarse al inicio de la mis-
ma. Su prevalencia aumenta con la edad y el taba-
quismo en diabéticos y en no diabéticos.

Hay una discreta mejoria a largo plazo con el control
glucémico. Su patogenia es compleja: se ha conside-
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ficie dorsal de los dedos.

rado el depésito anormal de coldgena en el tejido
conjuntivo alrededor de las articulaciones, lo que
ocasiona el estiramiento de la piel y trastornos en la
movilidad; la glicosilacién enzimética y no enzimatica
de la colagena estd alterada, lo que causa resistencia
para su degradacion, pero la hidratacion aumentada
de la colagena también contribuye'37:38, La microan-
giopatia y la neuropatia pueden contribuir a la con-
tractura mediante la fibrosis y la falta de uso.

Un signo caracteristico para su diagnostico es el de
la oracion: el paciente no puede juntar las palmas
de las manos. Otro signo conocido, table top test
(prueba de mesa), consistente en aplanar o pegar la
palma de la mano contra la superficie de la mesa,
facilita el reconocimiento de la contractura en las
articulaciones MCF. Este sindrome se asocia con la
duracién de la enfermedad, y existen datos no con-
cluyentes relacionados con el control glucémico y
con otras complicaciones microvasculares de la DM.

El tratamiento del SMAL es dificil, pero teéricamen-
te el control glucémico puede ayudar. La fisioterapia
con estiramiento pasivo palmar y la terapia ocupa-
cional pueden mejorar la funcién e incluso reducir
el riesgo de ulceracién en los pies, mas esto no esta
confirmado®. La inyeccién de corticosteroides en la
vainas de los tendones en la superficie palmar me-
jora la movilidad articular?.

Figura 2. A: signo de oracion positivo: contractura en las articulaciones metacarpofaldngicas. B: table top test: piel «encerada» en la super-

Distrofia simpatica refleja

También conocida como sindrome doloroso regio-
nal complejo, se caracteriza por un dolor severo y
una sensacion de quemazon, mas frecuentemente
localizada en las manos o los pies; se acompana de
inflamacion, cambios tréficos en la piel y signos de
inestabilidad vasomotora. Cuando afecta a la mano,
puede asociarse con dolor o limitacién ipsilateral
del hombro (sindrome hombro-mano). La DSR pue-
de ser bilateral; las radiografias de la zona afectada
muestran placas de OP*'. Se ha descrito en pacien-
tes diabéticos, pero su frecuencia no esta bien pre-
cisada. Se asocia a capsulitis adhesiva con o sin pe-
riartritis calcificada*2. Son sintomas caracteristicos el
dolor en el hombro o la mano de la extremidad
afectada, con cambios cutdneos, una piel lustrosa
en su color y temperatura, el aumento de la sensi-
bilidad e inestabilidad vasomotora®2.

Hombro doloroso

La American Academy of Orthopedyc Surgeons define el
hombro congelado como una condicién de severidad
variable caracterizada por el desarrollo gradual de una
limitacion global para los movimientos activos y pasi-
vos del hombro. Las mds de las veces los cambios
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radiogréficos son osteopenia y calcificaciones tendi-
nosas. Esta entidad también se conoce como capsuli-
tis adhesiva, hombro doloroso rigido y periartritis. Para
un mejor entendimiento nos referiremos al hombro
doloroso como hombro congelado. Se estima que su
prevalencia es del 2-5% en la poblacion general#y
es mas frecuente entre la quinta y la sexta décadas de
la vida. Esta alteracion predomina en las mujeres y
afecta al hombro no dominante con mayor frecuencia,
pero al cabo de cinco anos el 6-17% de los pacientes
tienen afectacion de los dos hombros*.

Esta alteracion puede ser primaria (idiopatica), pero
con frecuencia se asocia a otras condiciones, particu-
larmente a la DM en una proporcién del 10-20%*4647,
y a veces puede preceder a la aparicion de ésta. Tam-
bién se asocia con la enfermedad tiroidea*#, lainmo-
vilizacion prolongada, la apoplejia, las enfermedades
autoinmunes y, ocasionalmente, la enfermedad de
Parkinson®’ y la terapia antiretroviral en pacientes con
infeccién por el VIH>'3, Con mayor frecuencia el hom-
bro congelado es secundario a lesiones propias del
hombro tales como el desgarre del manguito rotador,
la fractura proximal del hiumero o la cirugia del hom-
bro y otros procedimientos quirdrgicos como la ciru-
gia cardiaca y la neurocirugia. La fisiopatologia del
hombro congelado o capsulitis adhesiva no esta bien
precisada. La inflamacién se ha considerado el meca-
nismo fisiopatoldgico, que ocurre en forma localizada
alrededor del pliegue axilar de la capsula glenohume-
ral, seguida por la formacion de adherencias y fibrosis
que contactan la sinovial adyacente, asi como por el
engrosamiento y contractura de la capsula articular, lo
cual se ha demostrado por artroscopia. Sin embargo,
aun se discute si se trata de un proceso inflamatorio o
de una condicién fibrosante primaria a través de un
proceso algo neurodistréfico. La enfermedad parece
afectar particularmente a la regién anterosuperior de
la cdpsula, el ligamento coracohumeral y el manguito
rotador>*. En los casos de apoplejia la alteracion pato-
l6gica se debe a larigidez resultante de la espasticidad
muscular y la subluxacién glenohumeral®. Los pacien-
tes diabéticos y otros con enfermedades sistémicas
tienen un riesgo aumentado. El diagnéstico se confir-
ma por la reduccion en el rango de movimientos, la
historia clinica y el examen fisico. Las radiografias con-
vencionales del hombro, el ultrasonido y la RMI con-
tribuyen al diagnoéstico y excluyen otras entidades.
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Respecto al tratamiento, en la mayoria de los casos
el hombro congelado es una condicién autolimita-
da. La resolucién completa no ocurre en muchos
pacientes. Se recomienda lo siguiente: terapia fisi-
ca, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), infiltra-
cién con corticosteroides y en los casos severos
tratamiento quirurgico.

Artropatia neuropatica diabética

La diabetes es la causa mas frecuente de artropatia
neuropdtica (artropatia de Charcot). Las articulacio-
nes del pie y los tobillos son las mas frecuentemente
afectadas, con predominio del tobillo>®=8; rara vez se
localiza en las articulaciones de los miembros supe-
riores>®, La osteoartropatia diabética es rara: afecta al
0.1-0.4% de los pacientes diabéticos de tipo 1y 2.
No se conoce con precisién su prevalencia, pero en la
poblacion diabética es de 1 caso por cada 700 pacien-
tes en ambos tipos de diabetes; habitualmente son
diabéticos de larga duracion (promedio: 18 afos), en
la sexta o la séptima décadas de la vida, con neuro-
patia diabética periférica, pero también los diabéticos
jovenes pueden ser afectados®®®. Las manifestacio-
nes clinicas son variables, pero pueden tener un inicio
abrupto con aumento de la temperatura local, enro-
jecimiento y edema en el pie o el tobillo, con frecuen-
cia precedidas por un trauma menor®’. Pueden pre-
sentarse ataques recurrentes o progresar lentamente
con edema insidioso de varios meses o afos de dura-
cion. En el pie hay un colapso del arco de la regién
media y placas 6seas prominentes. La neuroartropatia
puede ser bilateral en cerca del 20% de los casos®'.

El promedio de duracion de la artropatia de Charcot
es de 15 anos®2. El examen fisico revela una neuropa-
tia periférica, y son sintomas adicionales los cambios
en la piel con eritema, hinchazén, hiperpigmentacién
0 purpura y ulceraciones en tejidos blandos sobre las
areas afectadas, pérdida o inestabilidad y deformidad
articular. El diagnostico se establece con base en los
datos clinicos y los cambios radiograficos, pero la se-
veridad de esta alteracién no se correlaciona con la
intensidad de los sintomas; dependiendo de la mag-
nitud de la osteoartropatia, pueden presentarse cam-
bios degenerativos con subluxacién y fragmentacién
Osea, ostedlisis, reaccion periosteal, deformidad arti-
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Figura 3. Morfologia, densidad y alineacion 6sea normales. Superficie y espacio articular conservados. Leve esclerosis del troquiter y calcifi-
cacion adyacente en tejidos blandos.

cular y/o anquilosis. La tomografia computarizada no
proporciona mayor informacién acerca de los cam-
bios 6seos, pero la RMIy la gammagrafia son de valor
asociadas a la radiografia convencional.

La destruccion del hueso se debe a la inflamacion y
resorcién 6sea, consecuencia de un trauma mecani-
co repetido o de una alteracién simpdatica con la
consiguiente hiperemia%. El hueso se debilita y la
osteopenia se presenta afectando particularmente
a la metéfisis, lo que provoca el colapso del hueso
subcondral® y las estructuras intraarticulares. Existe
una asociacién entre la fractura en la articulacion de
Charcot y la baja densidad mineral ésea en el cuello
femoral contralateral y la region distal del radio. La
inestabilidad articular se asocia con una densidad
mineral 6sea normal. Su patogenia no esta bien de-
finida, pero es probable que se combinen factores
mecanicos y vasculares como parte de la neuropatia
diabética>”616366 Qtra hipotesis no comprobada es
la de una respuesta inflamatoria exagerada a un
trauma mediada por citosinas proinflamatorias que
favorecen la osteoartropatia®. Un posible efecto de
la asociacién a citosinas es sugerido por el hallazgo
de actividad osteoclastica aumentada que se ha ob-
servado en especimenes de pacientes con artropa-
tia de Charcot®>%’. El diagnostico diferencial incluye
procesos degenerativos e inflamatorios, infeccio-
nes, tumores, trombosis venosa profunda o trombo-

flebitis. El tratamiento de la neuroartropatia de
Charcot es multidisciplinario. En la etapa temprana
debe evitarse la sobrecarga en las articulaciones
afectadas hasta que desaparezcan el eritema y el
edema, y se recomienda reposo e inmovilizacién. Es
importante tomar en cuenta el estadio clinico y
radiografico para determinar la conducta a seguir.

Infarto muscular diabético

El infarto muscular diabético (IMD), que también se
conoce como bionecrosis diabética espontanea, se ca-
racteriza por la necrosis isquémica espontanea del apa-
rato musculoesquelético no relacionada con ateroem-
bolismo u oclusiéon de arterias mayores. Es causa de
dolor agudo o subagudo, edema e hipersensibilidad
tipicamente localizada en el muslo o la pantorrilla®.

Se trata de una de las muchas complicaciones micro
y macrovasculares de la diabetes, es poco frecuente
y se presenta usualmente en diabéticos de larga du-
raciéon y pobre control, tanto en la DM tipo 1 como
en la DM tipo 2, aunque es mas frecuente en la pri-
mera. En una revisidn sistematica de la literatura se
identificé a 116 pacientes, la mayoria de los cuales
tenian multiples complicaciones microvasculares, in-
cluyendo nefropatia, retinopatia y/o neuropatia>®®, El
promedio de presentaciéon del IMD fue de 43 afos
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(rango: 19-81 afnos) y el de la duracién de la diabetes,
de 14 anos®. Son hallazgos caracteristicos en la biop-
sia de musculo de los pacientes afectados la necrosis
muscular, el edema y la oclusién de arteriolas y capi-
lares por fibrina>’°. Su patogenia no estéa bien defini-
da; la hiperglucemia con o sin resistencia de insulina
tiene potencialmente efectos adversos sobre la vas-
culatura arterial. Las plaquetas y los factores de la
coagulacion pueden estar alterados. Las manifesta-
ciones clinicas son: dolor muscular agudo o subagu-
do, hinchazén e hipersensibilidad. Los hallazgos de
laboratorio son inespecificos; puede haber un au-
mento de la creatinfosfocinasa (CPK), leucocitosis y
velocidad de sedimentacién globular (VSG) aumenta-
da. El diagnostico definitivo requiere la biopsia del
musculo. La imagen de resonancia magnética (RMI)
muestra un aumento de la sefal T2 en el musculo
afectado, la fascia y el tejido subcutaneo’'. La radio-
grafia convencional y el ultrasonido estan indicados
para investigar la presencia de gas en tejidos blandos
y trombosis venosa profunda. El tratamiento consiste
en el control de la infeccién cuando esta presente,
aspirina, clopidogrel y AINE. La fisioterapia puede
causar el empeoramiento del infarto muscular, el cual
se resuelve después de varias semanas o meses”.

Mal perforante plantar

La ulcera neuropatica o mal perforante plantar es la
complicacion mas frecuente de la neuropatia diabé-
tica, se considera una herida abierta y, por consi-
guiente, puede ser la puerta de entrada a infecciones.
Se localiza en areas de presiéon habitualmente ubica-
das en la zona plantar y la parte distal de los dedos,
pero puede localizarse en cualquier parte del pie don-
de exista un aumento de la presion y una pérdida de
la sensibilidad. Son caracteristicas del mal perforante
plantar ser indoloro y localizarse tipicamente en la
cabeza del primer metatarsiano. La neuropatia puede
ocasionar malformaciones 6seas con dedos en marti-
llo 0 en garra, lo que genera el aumento de la presion
en la cabeza de los metatarsianos; hay atrofia de los
musculos flexores y extensores, particularmente de
estos ultimos; los cambios vasculares favorecen la in-
feccion de la region. La ulcera plantar se considera la
lesién mas caracteristica del pie diabético y se debe a
los microtraumatismos asociados a la neuropatia. El
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tratamiento se basa en la debridacién de las zonas
hiperqueratésicas, lo que favorece una cicatrizacién
adecuada. Hay que considerar el empleo de antibié-
ticos dado el riesgo de osteomielitis y evitar las cargas
de presién en el pie afectado’?.

Hiperostosis esquelética idiopatica difusa

La hiperostosis esquelética idiopatica difusa (DISH) es
una entesopatia degenerativa que afecta al esquele-
to axial y apendicular, de presentaciéon mas frecuente
en pacientes con DM. Se caracteriza por la calcifica-
cién metaplasica de los ligamentos de la columna
vertebral, y en la radiografia lateral de la columna se
observa la formacién de osteofitos a lo largo de la
misma’3. Los espacios discales, las articulaciones
apofisiarias y las sacroiliacas son respetados. La co-
lumna tordacica es la mas frecuentemente afectada.
La DISH puede acompanarse de calcificaciones de
otros ligamentos extraarticulares. Su fisiopatologia
no esta bien precisada, pero hay mayor prevalencia
en los pacientes diabéticos que en la poblacién ge-
neral, particularmente en los pacientes con diabetes
tipo 2, y en los obesos. Las manifestaciones clinicas
son: dolor en el cuello y la espalda con una disminu-
cioén en el rango de movimiento, pero el dolor gene-
ralmente no es de gran intensidad’3.

ENFERMEDADES ASOCIADAS

Osteoartritis y diabetes

La obesidad es un riesgo reconocido para la OA de
las rodillas y articulaciones que soportan peso’® y
para la DM tipo 2. No se sabe con precision si la DM
por si misma, independientemente de los factores
mecanicos y metabolicos de la obesidad, es un factor
de riesgo para la OA7>76, También puede presentarse
entesopatia en las manos de pacientes con DM”’.
Nieves-Plaza, et al.’%, en un estudio realizado en Puer-
to Rico en pacientes diabéticos, encontraron 2.18
veces aumentado el riesgo de OA en manos y rodi-
llas. Una cohorte longitudinal mostré que la DM tipo
2 era un factor independiente para la OA severa que
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requirié artroplastia de cadera y rodilla, independien-
temente del indice de masa corporal y la edad.

Gota y diabetes mellitus

Los pacientes con gota tienen con mayor frecuencia
DM tipo 2, independientemente de la masa corporal
y la historia familiar de DM?°, al comparar con con-
troles que tienen OA®, El riesgo de diabetes parece
ser mayor en las mujeres con gota que en los hom-
bres, pero esto es motivo de discusién, ya que la gota
es mas frecuente en el hombre y en la mujer ocurre
con mayor frecuencia después de la menopausia.

Artritis reumatoide y diabetes

Se ha informado de la coexistencia de DM tipo 1y
AR, padecimientos ambos de origen autoinmune. La
AR se relaciona con el desarrollo temprano de enfer-
medad cardiovascular consecuencia de la inflama-
cion sistémica, lo que favorece la ateroesclerosis
temprana3®!. La inflamacion sistémica también se
relaciona con la predisposicién a presentar DM tipo
2 y resistencia a la insulina®?; sin embargo, en otros
estudios esto no se ha comprobado. Factores gené-
ticos de riesgo relacionan estos dos padecimientos
con el alelo 620W de la proteina tirosina-fosfato
gene N22 (PTPn22), compartido por ambos.

La asociacién entre la ARy la DM tipo 1 esta limita-
da a un subgrupo especifico (anti-CCP + AR) y el
riesgo de los pacientes con DM tipo 1 de desarrollar
AR se atribuye en parte a la presencia del alelo
620WPTPN22, lo que representa una via comun en
ambos padecimientos autoinmunes®3,

Diabetes y osteoporosis

La asociacion entre DM y OP es motivo de controver-
sia®*. Las anomalias metabdlicas comprometen po-
tencialmente al tejido dseo, la estructura y la densi-
dad mineral 6sea®'. En pacientes diabéticos el riesgo
de OP se encuentra aumentado, pero el mecanismo
es diferente dependiendo de si se trata de diabetes
tipo 1 0 2% El inicio de la diabetes en la adolescencia
puede ocasionar una disminucién del pico de masa

osea. Se ha informado de un incremento en la den-
sidad mineral 6sea en pacientes con DM tipo 2; sin
embargo, existe fragilidad 6sea®, debido a un au-
mento de la porosidad cortical, lo que contribuye al
riesgo para presentar fracturas, independientemente
de la densidad mineral ésea. EI metabolismo 6seo
puede afectarse por complicaciones tardias de la dia-
betes, como ocurre en la insuficiencia renal. El riesgo
de fracturas también esta aumentado por caidas se-
cundarias a alteraciones visuales, enfermedad cere-
brovascular y neuropatia. La pérdida localizada de
hueso se relaciona con la neuropatia diabética, lo
gue aumenta el riesgo de fracturas en los pies y los
tobillos. Generalmente, pero no siempre, los estudios
de histomorfometria en la DM tipo 2 muestran una
disminucion del recambio 6seo con una reduccién
en la formacion y, en menor grado, resorcion 6seas®’.
El mecanismo por el cual el recambio 6seo disminu-
ye en la DM tipo 1 es multifactorial. Estudios experi-
mentales en ratas urémicas sugieren que la carencia
de insulina puede disminuir el recambio 6seo®, sin
embargo, la deficiencia de insulina puede ocurrir en
una etapa temprana antes de que se presente el
dano renal®. El efecto anabdlico de la insulina puede
ser mediado a través de IGF-1. En la DM tipo 1 los
bajos niveles de insulina y de IGF-1 pueden alterar la
funcién osteoblastica®®. En cambio, en la DM tipo 2
la obesidad induce resistencia a la insulina, lo que
causa un aumento en la secrecién de insulina y de
IGF-1, que potencialmente poseen un efecto anaboé-
lico sobre el tejido 6seo, lo que parece explicar las
diferencias éseas entre ambos tipos de diabetes.

La acumulacién de productos finales de la glicaciéon
en la coldgena como resultado de la hiperglucemia
contribuye a la reduccién en la formacién ésea. Un
bajo recambio 6seo con una reduccién en la mine-
ralizacion de la matriz ésea y un aumento en la
glicosilacion de la coldgena pueden contribuir a un
aumento de la fragilidad 6sea®'?2,

CONCLUSIONES

Las manifestaciones reumaticas relacionadas con la
DM son frecuentes, afectan a ambos tipos de diabe-
tes y tienen una relacién bastante estrecha con la
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duracién de la enfermedad. Con frecuencia pasan
desapercibidas y pueden confundirse con las mani-
festaciones clinicas de la neuropatia diabética.

La amplia variedad de manifestaciones reumaticas
se relaciona con alteraciones micro y macrovascula-
res, alteraciones en las ramificaciones nerviosas y
cambios en los tejidos conjuntivo y 6seo. Algunas
de estas manifestaciones reumdticas son mas fre-
cuentes en los familiares de diabéticos y prediabé-
ticos e incluso pueden preceder a la aparicién de la
diabetes.

La identificacion de las manifestaciones reumaticas
en la diabetes favorece un tratamiento médico y/o
quirdrgico adecuado, con una respuesta bastante
exitosa y una mejoria en la calidad de vida.
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